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ВЛИЯНИЕ ТРИПТОФАНА  
НА НЕКОТОРЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ АЗОТИСТОГО ОБМЕНА  
У КРЫС ПРИ ОКСИДАТИВНОМ СТРЕССЕ,  
ВЫЗВАННОМ СОЛЯМИ КОБАЛЬТА И РТУТИ 
Вивчено вплив триптофану на активність тирозинамінотрансферази та аргінази печінки 
щурів, а також на ступінь пероксидного гемолізу еритроцитів в умовах оксидативного стресу, що 
спричинений введенням до організму хлоридів кобальту або меркурію. Встановлено обмеження 
триптофаном підвищення активності аргінази, що спостерігалось при введенні обох солей, та по-
силення гемолізу еритроцитів при введенні хлориду кобальту. Активність тирозин-
амінотрансферази була підвищеною в усіх випадках. Обговорюються можливі механізми дії трип-
тофану в умовах оксидативного стресу. 
Influence of tryptophan on the tyrosine aminotransferase and arginase activities in a rat’s liver 
and on the degree of erythrocytes peroxide hemolysis under oxidative stress induced by cobalt or mercury 
chloride was studied. Tryptophan restricts to arginase activity increase after the both salts introduction. 
The cobalt chloride intensifies erythrocytes hemolysis. The tyrosine aminotransferase activity increased in 
all cases. Possible mechanisms of the tryptophan action under conditions of oxidative stress are discussed. 
Введение 
Попадание в организм избыточных количеств соединений тяжелых металлов и 
металлов с переменной валентностью вызывает усиление процессов свободноради-
кального окисления, накопление активных форм кислорода и, как следствие, разви-
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тие оксидативного стресса [3; 12; 13; 17]. При этом формируется ряд защитных реак-
ций, направленных на сохранение гомеостаза в этих условиях. Ранее нами было по-
казано, что введение в организм животных избыточных доз хлоридов кобальта или 
ртути вызывает развитие стресс-реакции, характеризующейся снижением содержа-
ния гликогена в печени, активацией липолиза и глюконеогенеза [5; 6; 11].  
Для коррекции метаболических изменений при оксидативном стрессе исполь-
зуются различные антиоксиданты, однако роль ароматических аминокислот и их 
производных, способных претерпевать редокс-превращения, недостаточно изучена. 
В связи с этим цель настоящей работы – определить влияние триптофана на актив-
ность ферментов азотистого метаболизма при оксидативном стрессе, вызванном со-
лями кобальта или ртути. В качестве показателя, отражающего изменение структур-
но-функционального состояния мембранных структур при оксидативном стрессе, 
использовали степень спонтанного гемолиза эритроцитов. 
Материал и методы исследований 
В работе использовали трехмесячных крыс-самцов линии Вистар, находив-
шихся в стандартных условиях вивария Харьковского национального университета. 
Хлорид кобальта или хлорид ртути вводили внутрибрюшинно в дозе 3 мг или 0,7 мг 
на 100 г массы тела соответственно [13; 18]. Триптофан вводили внутрибрюшинно в 
дозе 20 мг на 100 г массы тела за 2 часа до инъекции соли металла. Все растворы го-
товили на физиологическом растворе. Контрольным животным вводили физраствор.  
Животных брали в опыт через 4 часа после введения раствора хлорида кобаль-
та или хлорида ртути. Кровь собирали и использовали для определения степени  
пероксидного гемолиза эритроцитов по методу Ягера [14]. Печень перфузировали 
охлажденным физиологическим раствором и готовили гомогенаты, из которых полу-
чали постмитохондриальную фракцию. В полученной фракции определяли актив-
ность тирозинаминотрансферазы (TAT) и аргиназы [16; 20]. Содержание белка опре-
деляли методом Лоури [18]. Статистическую обработку результатов проводили с ис-
пользованием критерия Стьюдента.  
Результаты и их обсуждение 
В табл. 1 и 2 отражено влияние предварительно введенного триптофана на сте-
пень спонтанного гемолиза эритроцитов, вызванного хлоридами кобальта или ртути. 
Повышение степени гемолиза после введения животным солей данных металлов от-
ражает лабилизацию мембранных структур клеток, связанную с особенностями био-
логического действия ионов кобальта и ртути. Ионы кобальта способны непосредст-
венно инициировать процессы ПОЛ, вытеснять железо из гема и гемопротеинов, в то 
время как механизм действия ртути заключается в связывании SH-групп белковых и 
небелковых тиолов [10; 15]. Предварительно введенный триптофан частично ограни-
чивает усиление спонтанного гемолиза эритроцитов, вызванное введением хлорида 
кобальта (табл. 1). Отсутствие такого эффекта в случае введения в организм хлорида 
ртути (табл. 2) свидетельствует о наличии другого механизма, видимо, связанного с 
высоким сродством ионов ртути к тиогруппам мембранных белков.  
Повышение активности тирозинаминотрансферазы и аргиназы при введении 
хлоридов кобальта или ртути (табл. 3–6) отражает усиление азотистого метаболизма 
в условиях оксидативного стресса, связанное с активацией глюконеогенеза [1; 5; 6]. 
Триптофан, введенный перед хлоридом металла, неоднозначно влиял на активность 
ТАТ и аргиназы. Повышение активности аргиназы, вызванное введением хлоридов 
кобальта или ртути, полностью или частично блокировалось триптофаном (табл. 4 и 
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6), свидетельствуя об окислительном характере действия ионов кобальта и наличии 
дополнительного, неокислительного, механизма в действии ионов ртути.  
Таблица 1 
Влияние хлорида кобальта и триптофана на степень спонтанного гемолиза эритроцитов  
(%, М ± m, n = 6–9) 
Контроль CoCl2 CoCl2 + триптофан Триптофан 
4,7 ± 1,0 23,8 ± 4,4* 12,2 ± 1,0* 5,8 ± 0,9 
Примечание: * здесь и далее р < 0,05. 
Таблица 2 
Влияние хлорида ртути и триптофана на степень спонтанного гемолиза эритроцитов ( %, 
М ± m, n = 6–10) 
Контроль HgCl2 HgCl2 + триптофан Триптофан 
4,7 ± 1,0 15,1 ± 0,4* 23,1 ± 0,5* 5,8 ± 0,9 
 
Таблица 3 
Влияние хлорида кобальта и триптофана на активность ТАТ в печени крыс  
(нмоль п-гидроксифенилпирувата/мин. на мг белка, М ± m, n = 6–9) 
Контроль CoCl2 CoCl2 + триптофан Триптофан 
5,7 ± 0,26 12,5 ± 1,10* 15,8 ± 0,88* 10,2 ± 0,63* 
 
Активность ТАТ не только не снижалась при совместном введении соли ме-
талла и аминокислоты, но даже повышалась, отражая аддитивный характер действия 
использованных агентов. Повышение активности ферментов азотистого метаболизма 
в условиях оксидативного стресса, вызванного введением в организм животных со-
лей кобальта и ртути, видимо, связано с их индукцией под действием глюкокорти-
коидов, содержание которых в крови возрастает в ходе развития стресс-реакции [8]. 
Ранее нами было показано, что повышение активности ТАТ при введении хлоридов 
кобальта или ртути происходит путем синтеза ферментного белка de novo [5; 6]. 
Триптофан известен как субстратный индуктор ТАТ [7], чем и можно объяснить об-
наруженные нами эффекты совместного введения аминокислоты и соли металла 
(табл. 3 и 5).  
Таблица 4 
Влияние хлорида кобальта и триптофана на активность аргиназы в печени крыс  
(мкмоль мочевины/мин. на мг белка, М ± m, n = 5–9) 
Контроль CoCl2 CoCl2 + триптофан Триптофан 
1,0 ± 0,08 2,3 ± 0,13* 1,2 ± 0,20 0,7 ± 0,15 
 
Таблица 5 
Влияние хлорида ртути и триптофана на активность ТАТ в печени крыс  
(нмоль п-гидроксифенилпирувата/мин. на мг белка, М ± m, n = 5–9) 
Контроль HgCl2 HgCl2 + триптофан Триптофан 
15,0 ± 2,19* 21,0 ± 5,03* 11,4 ± 1,60* 4,5 ± 0,35 
 
Таблица 6 
Влияние хлорида ртути и триптофана на активность аргиназы в печени крыс  
(мкмоль мочевины/мин. на мг белка, М ± m, n = 5–10) 
Контроль HgCl2 HgCl2 + триптофан Триптофан 
0,9 ± 0,04 2,0 ± 0,21* 1,3 ± 0,15* 0,7 ± 0,15 
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Результаты свидетельствуют о том, что триптофан, введенный животным пе-
ред хлоридом кобальта, способен ограничивать окислительные процессы в организ-
ме, что проявляется в снижении степени спонтанного гемолиза эритроцитов, повы-
шенной при введении соли этого металла, а также в нормализации активности арги-
назы, отражающей интенсивность азотистого метаболизма. Показана нормализация 
триптофаном активности ФДФазы, содержания гликогена и уровня неферментатив-
ного ПОЛ в печени, измененных при введении хлорида кобальта [1].  
Введение животным триптофана совместно с хлоридом ртути оказало коррек-
тирующее действие на активность аргиназы, не отменяя полностью активирующее 
влияние ионов ртути, что подтверждает участие окислительного и неокислительного 
компонентов в механизмах действия этого металла на живые системы. В исследова-
ниях на молодых и взрослых животных показана нормализация триптофаном показа-
телей, измененных при введении хлорида ртути – ПОЛ и активности каталазы в пе-
чени и Г-6-Фазы в почках, АлАТ в печени [2; 9]. 
Механизм участия триптофана в системе защитных реакций организма при ок-
сидативном стрессе, вероятно, представлен несколькими составляющими. С одной 
стороны, триптофан является предшественником никотиновой кислоты и серотони-
на, играющих важную роль в метаболизме. В то же время продукт деградации трип-
тофана 3-гидроксиантраниловая кислота является коантиоксидантом для α-токо-
ферола, предотвращая перекисное окисление липопротеинов низкой плотности и пе-
рекисное окисление в плазме [21]. Помимо этого, в условиях стресса в организме 
происходит индукция фермента метаболического превращения триптофана – трип-
тофандиоксигеназы, или триптофанпирролазы, чувствительного к глюкокортикои-
дам. Триптофанпирролаза – гемсодержащий фермент. Усиление метаболизма трип-
тофана, происходящее при поступлении аминокислоты в организм, сопровождается 
связыванием свободного гема апоферментом [4]. Учитывая, что свободный гем в ор-
ганизме является прооксидантом, можно прийти к выводу, что его участие в стабили-
зации триптофанпирролазы может влиять на редокс-статус организма, частично ог-
раничивая свободнорадикальные процессы.  
Вывод 
Результаты наших экспериментов и данные литературы свидетельствуют об 
участии триптофана в формировании защитных реакций, направленных на сохране-
ние окислительно-восстановительного гомеостаза, нарушенного при поступлении в 
организм солей кобальта и ртути.  
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